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Zusammenfassung  Iodmangel  hat  aufgrund  der  sich  daraus  ergebenden  unzureichenden
Synthese von  Schilddrüsenhormonen  eine  Vielzahl  negativer  Auswirkungen  auf  Wachstum  und
Entwicklung,  die  als  Iodmangelerkrankungen  bezeichnet  werden.  Iodmangelerkrankungen  bil-
den  immer  noch  die  häuﬁgste  vermeidbare  Ursache  für  mentale  Beeinträchtigungen  weltweit.
Zur  Beurteilung  von  Iodmangelerkrankungen  dienen  Methoden  wie  die  Messung  der  Iodkon-
zentration  im  Urin,  des  Thyreoglobulins,  des  Thyreotropins  bei  Neugeborenen  sowie  eine
evtl.  vorhandene  Struma.  In  nahezu  allen  Ländern,  in  denen  Iodmangel  herrscht,  ist  die  wir-
kungsvollste  Strategie  zur  Kontrolle  von  Iodmangelerkrankungen  die  Salziodierung,  eine  der
kostengünstigsten  Möglichkeiten,  die  ökonomische  und  soziale  Entwicklung  zu  fördern.  Ist
eine  Salziodierung  nicht  möglich,  können  Risikogruppen  gezielt  mit  Iodsupplementen  versorgt
werden.  Die  Einführung  von  iodiertem  Salz  in  Regionen  mit  chronischen  Iodmangelerkran-
kungen kann  u.  U.  die  Inzidenz  von  Schilddrüsenerkrankungen  vorübergehend  erhöhen;  bei
entsprechenden  Programmen  sollten  daher  sowohl  Iodmangel  als  auch  Iodexzess  überwacht
werden.  Sicherlich  sind  noch  weitere  Daten  zur  Epidemiologie  von  Schilddrüsenerkrankungen,
die infolge  von  Unterschieden  bei  der  Iodaufnahme  entstehen,  erforderlich.  Im  Allgemeinen  fal-
len  jedoch  die  vergleichsweise  geringen,  mit  einem  Iodexzess  verbundenen  Risiken  gegenüber
den  beträchtlichen  Risiken  eines  Iodmangels  kaum  ins  Gewicht.
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Mangel
Iodmangel  hat  eine  Vielzahl  negativer  Auswirkungen  auf
Wachstum und  Entwicklung  bei  Mensch  und  Tier.  Die  daraus
entstehenden gesundheitlichen  Schäden  werden  als  Iodman-
gelerkrankungen bezeichnet  (Tabelle  1)  und  gehören  zu  den
wichtigsten und  am  weitesten  verbreiten  Erkrankungen  des
Menschen [1,2].  Die  Ursache  ist  die  unzureichende  Produk-
tion von  Schilddrüsenhormonen  aufgrund  des  Fehlens  von
Iod.
Diffuse  Struma  und  toxische  multinoduläre  Struma
Die  Vergrößerung  der  Schilddrüse  (Struma  oder  ,,Kropf‘‘)  ist
das klassische  Anzeichen  des  Iodmangels.  Dabei  handelt  es
sich um  eine  physiologische  Anpassung  an  chronischen  Iod-
mangel. Wenn  die  Iodaufnahme  zurückgeht,  erhöht  sich  die
Sekretion von  Schilddrüsen-(Thyreoidea)-stimulierendem
Hormon  (TSH),  um  die  Aufnahme  des  verfügbaren  Iods  zu
maximieren. Zudem  löst  TSH  eine  Hypertrophie  und  Hyper-
plasie der  Schilddrüse  aus.  Anfangs  sind  Strumen  durch  ein
diffuses, homogenes  Wachstum  gekennzeichnet,  mit  der
Zeit jedoch  bilden  sich  häuﬁg  Knoten.  Viele  Schilddrüsenk-
noten entstehen  aufgrund  einer  somatischen  Mutation  und
sind monoklonalen  Ursprungs  [3];  die  Mutationen  schei-
nen in  Knoten,  die  unter  wachstumsstimulierendem  Einﬂuss
stehen, wie  er  z.  B.  bei  Iodmangel  vorherrscht,  häuﬁger
aufzutreten. Unter  Iodmangel  sind  toxische  multinoduläre
Strumen häuﬁg,  und  sie  werden  v.  a.  bei  Frauen  im  Alter
von mehr  als  50  Jahren  beobachtet  [4].  Große  Strumen
können kosmetisch  unattraktiv  sein,  die  Luftröhre  und  die
Speiseröhre einengen  oder  verdrängen  und  die  Kehlkkopf-
nerven schädigen,  was  zu  Heiserkeit  führt.  Chirurgische
Eingriffe zur  Verkleinerung  von  Strumen  gehen  mit  beträcht-
lichen Risiken  einher;  u.  a.  kann  es  nach  dem  Entfernen  von
Schilddrüsengewebe zu  Blutungen,  Nervenschädigung  und
Hypothyreose kommen.
Auswirkungen  des  Iodmangels  auf  den  Fetus.  Maternales
Thyroxin (T4)  passiert  die  Plazenta,  bevor  in  der  10.  bis  12.
Schwangerschaftswoche die  fetale  Schilddrüse  ihre  Funktion
aufnimmt, und  repräsentiert  bei  der  Geburt  immer  noch
20 bis  40  %  des  im  Nabelschnurblut  gemessenen  T4  [5].  Für
die neuronale  Migration  und  die  Myelinisierung  im  fetalen
Gehirn sind  normale  Schilddrüsenhormonspiegel  erforder-
lich, und  Iodmangel  stört  irreversibel  die  Entwicklung  des
Gehirns [6].  Schwerer  Iodmangel  während  der  Schwan-
gerschaft erhöht  das  Risiko  für  Totgeburten,  Fehlgeburten
und konnatale  Anomalien  [7—9].  Die  Iodsupplementierung
schwangerer  Frauen  in  Regionen  mit  schwerem  Iodmangel
verringert die  fetale  und  perinatale  Mortalität  und  ver-
bessert die  motorischen  und  die  kognitiven  Leistungen  der
Nachkommenschaft [10,11].
Schwerer  Iodmangel  in  utero  führt  zu  einem  Krank-
heitszustand, der  durch  schwerste  mentale  Retardierung
in Kombination  mit  unterschiedlich  stark  ausgeprägtem
Kleinwuchs, Taubstummheit  und  spastischen  Lähmungen
gekennzeichnet ist  und  als  Kretinismus  bezeichnet  wird
[1,2]. Zwei  verschiedene  Formen  des  Kretinismus  sind
beschrieben worden,  die  neurologische  und  die  myxöde-
matöse; es  können  aber  auch  Mischformen  auftreten.  Der
verbreitetere neurologische  Kretinismus  geht  mit  speziﬁ-
schen neurologischen  Defekten  einher,  u.  a.  spastischer
Quadriplegie unter  Aussparung  der  distalen  Extremitäten.
Die myxödematöse  Form  wird  am  häuﬁgsten  in  Zentralafrika
beobachtet, wobei  der  Hauptbefund  schwere  Hypothyreose
mit Schilddrüsenatrophie  und  Fibrose  ist.  In  Regionen  mit
schwerem Iodmangel  können  5  bis  15%  der  Bevölkerung  von
Kretinismus betroffen  sein.  Die  Iodprophylaxe  hat  in  der
vormals ioddeﬁzienten  Schweiz  und  anderen  Ländern  dazu
geführt, dass  es  keinerlei  neue  Fälle  von  Kretinismus  mehr
gegeben hat;  in  einigen  isolierten  Regionen  Westchinas  tritt
die Krankheit  jedoch  immer  noch  auf  [12].
Zu  den  möglichen  negativen  Auswirkungen  eines  milden
bis moderaten  Iodmangels  während  der  Schwangerschaft  ist
nichts Genaues  bekannt.  Maternale  subklinische  Hypothy-
reose (erhöhtes  TSH  im  zweiten  Trimester)  und  maternaleNeurokognitive  Störungen
Eine  Struma  ist  zwar  die  augenfälligste  Folge  des  Iod-




wypothyroxinämie (Konzentration  des  freien  T4  <  10.  Per-
entil in  der  12.  Schwangerschaftswoche)  sind  mit  einer
eeinträchtigung der  mentalen  und  psychomotorischen  Ent-
icklung  der  Nachkommen  assoziiert  [13,14].  Jedoch  gingen
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Tabelle  1  Iodmangelerkrankungen,  nach  Altersgruppen  aufgeschlüsselt  [1,2,65].
Altersgruppen  Gesundheitliche  Folgen  des  Iodmangels
Alle  Altersgruppen  Struma,  einschließlich  toxischer  Knotenstruma
Häuﬁgeres  Auftreten  von  Hypothyreose  bei  moderatem  bis  schwerem  Iodmangel;  selteneres
Auftreten  von  Hypothyreose  bei  mildem  bis  moderatem  Iodmangel
Erhöhte Empﬁndlichkeit  der  Schilddrüse  gegenüber  Schädigung  und  Schilddrüsenkrebs  durch




Erhöhte perinatale  Sterblichkeit
Neugeborene Erhöhte  Kindersterblichkeit
Endemischer  Kretinismus
Kinder und  Jugendliche  Beeinträchtigung  der  mentalen  Funktionen
Verzögerte  körperliche  Entwicklung
Erwachsene Beeinträchtigung  der  mentalen  Funktionen
Iodinduzierte  Hyperthyreose
Insgesamt gesehen  verursacht  moderater  bis  schwerer  Iodmangel  in  einer  Population  subtile,  aber
weit  verbreitete  gesundheitliche  Störungen  infolge  von  Hypothyreose,  einschließlich  geringerer
Lernfähigkeit,  Apathie  und  reduzierter  Arbeitsproduktivität,  wodurch  die  soziale  und  ökonomische

































































bn  diesen  Studien  die  mütterlichen  Schilddrüsenstörungen
ahrscheinlich  nicht  auf  einen  Iodmangel  zurück.  In  Europa
ind mehrere  randomisierte  kontrollierte  Studien  zur  Iod-
upplementierung bei  schwangeren  Frauen  mit  mildem  bis
oderatem Iodmangel  durchgeführt  worden  [15].  Iod  redu-
ierte das  Schilddrüsenvolumen  sowohl  bei  der  Mutter  als
uch beim  Neugeborenen  und  erniedrigte  in  einigen  Studien
uch den  maternalen  TSH-Spiegel.  Jedoch  zeigte  keine  die-
er Studien  einen  Effekt  auf  die  Konzentration  der  Gesamt-
der freien  Schilddrüsenhormone,  wahrscheinlich  der  beste
urrogatmarker für  eine  gesunde  fetale  Entwicklung  [16].
ußerdem wurden  in  keiner  der  Studien  langfristige  klinische
esultate wie  z.  B.  maternale  Struma,  Autoimmunerkran-
ungen der  Schilddrüse  oder  die  Entwicklung  der  Kinder
ntersucht.
Zwar stört  Iodmangel  in  utero  offensichtlich  Wachstum
nd Gehirnentwicklung  des  Fetus,  über  die  Auswirkungen
ines postnatalen  Iodmangels  auf  Wachstum  und  Kognition
st jedoch  weniger  bekannt.  Querschnittsstudien  an  Kindern
it moderatem  bis  schwerem  Iodmangel  ergaben  allgemein
ine Beeinträchtigung  der  intellektuellen  Funktionen  sowie
er feinmotorischen  Fähigkeiten;  anhand  zweier  Metaana-
ysen wurde  abgeschätzt,  dass  bei  Populationen  mit  chroni-
chem Iodmangel  der  IQ  um  12,5  bis  13,5  Punkte  niedriger
iegt [17,18].  Jedoch  werden  die  Ergebnisse  von  Beobach-
ungsstudien oft  durch  andere  Faktoren,  die  die  kindliche
ntwicklung beeinﬂussen,  verfälscht;  so  konnte  in  diesen
tudien zwischen  den  persistenten  Schäden  eines  Iodman-
els in  utero  und  den  Effekten  des  aktuellen  Iodstatus  nicht
nterschieden werden.  In  einigen  randomisierten  Studien
urde der  Einﬂuss  einer  Iodsupplementation  auf  die  kogni-
ive Leistung  von  Kindern  untersucht;  jedoch  sind  die  Ergeb-
isse mehrdeutig,  und  ihre  Interpretierbarkeit  wird  durch
ethodologische Probleme  eingeschränkt  [19].  In  einer  jün-
eren Studie  wurde  10  bis  12  Jahre  alten  albanischen  Kindern




Gl  bzw.  Placebo  verabreicht;  die  Iodsupplementierung
erbesserte  im  Vergleich  mit  dem  Placebo  signiﬁkant  die
erarbeitung von  Informationen,  die  feinmotorischen  Fähig-
eiten und  die  visuelle  Problemlösung.  Also  ist  bei  Kindern,
ie in  einem  Iodmangelgebiet  geboren  worden  und  aufge-
achsen sind,  die  kognitive  Beeinträchtigung  durch  Iodgabe
umindest teilweise  reversibel  [19].
Die  Daten  aus  Querschnittsstudien  zum  Einﬂuss  der  Iod-
ufnahme auf  das  Wachstum  bei  Kindern  sind  uneinheitlich,
obei die  meisten  Untersuchungen  schwach  positive  Korre-
ationen ergaben  [20].  In  fünf  asiatischen  Ländern  wurde
ie Verfügbarkeit  von  iodiertem  Salz  in  Haushalten  mit
inem, auf  das  Alter  bezogen,  höheren  Körpergewicht  und
inem größeren  Umfang  des  mittleren  Oberarms  bei  Kindern
orreliert [21].  Jedoch  zeigten  sich  bei  kontrollierten  Inter-
entionsstudien sowohl  mit  iodiertem  Öl  allein  als  auch  mit
od,  das  mit  anderen  Mikronährstoffen  zusammen  gegeben
urde, im  allgemeinen  keine  Effekte  auf  das  Wachstum  bei
indern [20].  Bei  Kindern  mit  Iodmangel  stehen  gestörte
childdrüsenfunktion und  Struma  in  umgekehrter  Korre-
ation mit  den  Konzentrationen  von  Insulin-like  Growth
actor (IGF)-1  and  Insulin-like  Growth  Factor  Binding  Pro-
ein (IGFBP)-3  [22].  Aktuelle  kontrollierte  Studien  zeigten,
ass Iodgabe  die  IGF-1-  und  IGFBP-3-Spiegel  erhöht  und  das
örperwachstum bei  Kindern  fördert  [20].
Insgesamt  gesehen  verursacht  Iodmangel  subtile,  aber
eit verbreitete  gesundheitliche  Störungen  in  Populatio-
en, einschließlich  geringerer  Lernfähigkeit,  Apathie  und
eduzierter Arbeitsproduktivität,  wodurch  die  soziale  und
konomische Entwicklung  negativ  beeinﬂusst  wird.  Da  mil-
er bis  moderater  Iodmangel  bis  zu  30%  der  Weltbevölkerung
etrifft (siehe  nächster  Abschnitt)  und  die  Kognition  bei
indern beeinträchtigen  kann,  wird  Iodmangel  als  die  häuﬁg-
te vermeidbare  Ursache  für  mentale  Retardierung  weltweit
ngesehen. Die  International  Child  Development  Steering
roup hat  Iodmangel  als  einen  der  vier  Hauptrisikofaktoren
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Tabelle  2  Prävalenz  des  Iodmangels,  angegeben  in  absoluten  Zahlen  (Millionen)  und  in  Prozentwerten  in  der  Gesamtbevölkerung
(alle  Altersgruppen)  und  bei  Schulkindern  (6  —  12  Jahre)  im  Jahr  2007  [25]  sowie  der  Prozentsatz  der  Haushalte  mit  Zugang  zu
iodiertem  Salz  [67].
WHO-Regionena Population  mit  Iodkonzentration  im
Urin  <  100  g/Lb
%  Haushalte  mit  Zugang
zu iodiertem  Salzc
Gesamtbevölkerung  Schulkinder
Afrika  312,9  (41,5%)  57,7  (40,8%)  66,6
Nord- und  Südamerika  98,6  (11,0%)  11,6  (10,6%)  86,8
Östliches Mittelmeer  259,3  (47,2%)  43,3  (48,8%)  47,3
Europa 459,7  (52,0%)  38,7  (52,4%)  49,2
Südostasien 503,6  (30,0%)  73,1  (30,3%)  61,0
Westpaziﬁk 374,7 (21,2%)  41,6  (22,7%)  89,5
Gesamt 2000,0  (30,6%)  263,7  (31,5%)  70,0
a 193 WHO-Mitgliedsstaaten.
b Basierend auf Schätzungen zur Bevölkerungszahl für das Jahr 2006 (Vereinte Nationen, Bevölkerungsabteilung: World Population
er (z. B. die USA und Westeuropa).
In  Australien  herrscht  nun  milder  Iodmangel  [26],  und  in
den USA  liegt  die  mediane  Iodkonzentration  im  Urin  (UI)  bei
145 g/L,  ein  Wert,  der  zwar  noch  adäquat  ist,  aber  nur  halb
so hoch  wie  der  Median  von  321  g/L  aus  den  1970er  Jahren
[27]. Diese  Veränderungen  unterstreichen  die  Notwendigkeit
einer regelmäßigen  Überwachung  des  Iodstatus,  um  zu  nied-
rige wie  zu  hohe  Iodaufnahme  gleichermaßen  festzustellen.
Für  diese  von  der  WHO  herausgegebenen  Daten  zur
Prävalenz des  Iodmangels  gelten  einige  Einschränkungen.
Zunächst einmal  ist  es  problematisch,  von  einem  popula-
tionsbezogenen Wert  (Median  der  UI)  auf  die  Anzahl  der
betroffenen Einzelpersonen  zu  extrapolieren.  So  würde  z.
B.  ein  Land,  in  dem  Kinder  eine  mediane  UI  von  100  g/L
aufweisen, als  ausreichend  mit  Iod  versorgt  gelten,  obwohl
gleichzeitig 50%  der  Kinder  zuwenig  Iod  aufnehmen  würden.
Zweitens repräsentieren  nationale  Erhebungen  nur  60%  der
in den  WHO-Daten  berücksichtigten  Weltbevölkerung,  undProspects: The 2004 Revision).
c Diese Zahlen enthalten nicht die Daten für Nicht-UNICEF-Länd
für  Entwicklungsstörungen  bei  Kindern  identiﬁziert,  bei
denen die  dringende  Notwendigkeit  einer  Intervention
besteht [23].
Epidemiologie
Nur  einige  wenige  Länder  —  die  Schweiz,  einige  Skandina-
vische Länder,  Australien,  die  USA  und  Kanada  —  waren  vor
1990 optimal  mit  Iod  versorgt.  Seither  ist  die  Zahl  der  Haus-
halte, in  denen  iodiertes  Speisesalz  verwendet  wird,  von  <
20% auf  >  70%  angestiegen,  was  den  Iodmangel  dramatisch
zurückgedrängt hat  [24].  Diese  Anstrengung  ist  von  einer
Koalition internationaler  Organisationen,  darunter  ICCIDD,
WHO, MI  und  UNICEF,  die  eng  mit  nationalen  Komitees
zur Beseitigung  des  Iodmangels  sowie  der  Nahrungsmittelin-
dustrie zusammenarbeiten,  vorangetrieben  worden.  Diese
informelle Partnerschaft  wurde  nach  dem  Weltkindergip-
fel 1990  ins  Leben  gerufen.  Sie  wird  ﬁnanziell  unterstützt
durch Kiwanis  International,  die  Gates-Stiftung  und  Hilfspro-
gramme verschiedener  Länder.
Nach  Schätzungen  der  WHO  waren  im  Jahr  2007  fast
zwei Milliarden  Menschen  nicht  adäquat  mit  Iod  versorgt,
einschließlich eines  Drittels  aller  Kinder  im  Schulalter  [25]
(Tabelle 2).  Die  niedrigste  Prävalenz  des  Iodmangels  ﬁn-
det sich  in  Nord-  und  Südamerika  (10,6%),  wo  der  Anteil
der Haushalte,  in  denen  iodiertes  Speisesalz  verwendet
wird, weltweit  am  größten  ist  (≈  90%).  Europa,  mit  dem
niedrigsten Prozentsatz  an  Haushalten,  in  denen  iodiertes
Speisesalz eingesetzt  wird  (≈  25%),  weist  die  höchste  Präva-
lenz des  Iodmangels  auf  (52,0%),  und  in  vielen  Ländern
gibt es  nur  wenig  schlagkräftige  oder  gar  keine  Programme
gegen Iodmangel.  In  47  Ländern  ist  Iodmangel  immer  noch
ein öffentliches  Gesundheitsproblem.  Jedoch  sind  seit  2003
auch einige  Erfolge  zu  verzeichnen:  In  12  Ländern  wurde
ein optimaler  Iodstatus  erreicht,  und  der  Prozentsatz  der
Schulkinder mit  Risiko  für  einen  Iodmangel  ist  um  5%  gesun-
ken (Abb.  1).  Jedoch  ist  nun  in  34  Ländern  die  Iodaufnahme
mehr als  adäquat  oder  exzessiv,  ein  Anstieg  um  27  seit  2003
[25]. In  Australien  und  den  USA,  zwei  Ländern  mit  zuvor
ausreichender Iodversorgung,  nimmt  die  Iodaufnahme  ab.
Abbildung  1  Veränderung  der  Prävalenz  des  Iodmangels  bei
Schulkindern (deﬁniert  als  Iodkonzentration  im  Urin  <  100  g/L)
in den  WHO-Regionen  und  weltweit  zwischen  2003  und  2007
(Daten aus  [25]).
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Tabelle  3  Empfehlungen  für  die  Iodaufnahme  (g/Tag)  nach  Alter  bzw.  Bevölkerungsgruppe  aufgeschlüsselt.






Kinder  0  —  12  Monatec 110  —  130  Kinder  0  —  5  Jahre  90
Kinder  1  —  8  Jahre  90  Kinder  6  —  12  Jahre  120
Kinder  9  —  13  Jahre  120
Erwachsene  ≥  14  Jahre 150 Erwachsene  >  12  Jahre 150
Schwangere  220  Schwangere  250
Stillende  290  Stillende  250
















































































n  regionalen  Daten  wird  das  Ausmaß  des  Iodmangels  mögli-
herweise unter-  oder  überschätzt  [25].  Drittens  gibt  es  aus
ahezu  allen  Ländern  zu  wenig  Daten,  um  die  Prävalenz  des
odmangels bei  schwangeren  Frauen  zu  beurteilen.
ntersuchung und Diagnose
mpfehlungen  zur  Iodaufnahme  für  verschiedene  Alters-
ruppen sind  in  Tabelle  3  aufgelistet.  Im  Allgemeinen
erden vier  Methoden  empfohlen,  um  die  Iodversorgung  in
opulationen zu  untersuchen:  die  Konzentration  von  Iod  im
rin (UI),  die  Häuﬁgkeit  von  Strumen,  TSH  und  Thyreoglobu-
in (Tg).  Diese  Werte  sind  komplementär  in  dem  Sinn,  dass
ie UI  ein  sensitiver  Indikator  für  die  aktuelle  Iodaufnahme
Tage) ist  und  Tg  einen  mittleren  Zeitraum  abdeckt  (Wochen
is Monate),  die  Strumahäuﬁgkeit  dagegen  die  langfristige
odversorgung (Monate  bis  Jahre)  widerspiegelt.
childdrüsenvolumen
ur  Bestimmung  des  Schilddrüsenvolumens  stehen  zwei
ethoden zur  Verfügung:  die  Untersuchung  und  das  Abtasten
es Halses  sowie  die  Ultraschalluntersuchung  (Sonographie)
er Schilddrüse.  Erhebungen  zur  Häuﬁgkeit  von  Strumen
erden üblicherweise  bei  Schulkindern  durchgeführt.  Beim
btasten  wird  eine  Schilddrüse  als  Struma  eingestuft,  wenn
eder Seitenlappen  ein  Volumen  aufweist,  das  größer  ist  als
as Daumenendglied  der  untersuchten  Person.  Im  Klassiﬁ-
ationssystem der  WHO  [1]  wird  Grad  0  deﬁniert  als  eine
childdrüse, die  nicht  sichtbar  oder  zu  tasten  ist;  Grad  1
mfasst Strumen,  die  zu  tasten,  aber  bei  normaler  Haltung
es Halses  nicht  sichtbar  sind;  und  Grad  2  schließt  Stru-
en ein,  die  bei  normaler  Haltung  des  Halses  deutlich  zu
ehen sind.  Das  Abtasten  von  Strumen  in  Regionen  mit  mil-
em Iodmangel  ist  von  geringer  Sensitivität  und  Speziﬁtät;
n diesen  Gebieten  sollte  die  Bestimmung  des  Schilddrüsen-
olumens zur  Einstufung  von  Strumen  vorzugsweise  durch
onographie erfolgen  [28].  Bei  Untersuchungen  vor  Ort
önnen tragbare  Ultraschallgeräte  eingesetzt  werden,  und
trumen können  entsprechend  den  internationalen  Refe-
enzkriterien für  ausreichend  mit  Iod  versorgte  Kinder  nach
lter, Geschlecht  und  Körperoberﬂäche  klassiﬁziert  werden
29]. Die  Struma-Gesamthäuﬁgkeit  wird  unter  Anwendung
er folgenden  Kriterien  zur  Deﬁnition  des  Schweregrades




rilder  Iodmangel;  20,0  bis  29,9%:  moderater  Iodmangel  und
 30%:  schwerer  Iodmangel  [1].
Obwohl  das  Schilddrüsenvolumen  als  Antwort  auf  eine
öhere Iodaufnahme  erwartungsgemäß  abnimmt,  stellen
ich in  Gebieten  mit  endemischer  Struma  möglicherweise
uch Monate  oder  Jahre  nach  Beseitigung  des  Iodmangels
eine normalen  Schilddrüsenvolumina  ein  [30].  Während
ieser Übergangsphase  ist  die  Strumahäuﬁgkeit  schwierig  zu
nterpretieren, da  sie  gleichzeitig  die  Vorgeschichte  der  Iod-
ersorgung einer  Population  als  auch  deren  aktuellen  Status
iderspiegelt. Ein  nachhaltiges  Salz-Iodierungsprogramm
enkt die  mittels  Sonographie  bestimmte  Strumahäuﬁgkeit
ei Schulkindern  auf  <  5%  [31],  und  dies  zeigt  an,  dass
er Iodmangel  als  bedeutendes  Problem  der  öffentlichen
esundheit beseitigt  ist  [1].
odkonzentration  im  Urin
a  mehr  als  90%  des  aufgenommenen  Iods  mit  dem  Urin  aus-
eschieden werden,  ist  die  UI  ein  ausgezeichneter  Indikator
er aktuellen  Iodaufnahme.  Die  meisten  Methoden  zur  Mes-
ung der  UI  basieren  auf  der  Sandell-Kolthoff-Reaktion,  bei
er Iodid  in  Gegenwart  von  arseniger  Säure  die  Reduktion  des
elben Ammoniumcer(IV)-sulfats  zur  farblosen  Cer(III)-Form
atalysiert. Die  Iodausscheidung  im  Urin  kann  als  Konzentra-
ionswert (g/L),  im  Verhältnis  zur  Kreatininausscheidung
g Iod/g  Kreatinin)  oder  als  24-Stunden-Ausscheidung
g/Tag)  angegeben  werden.
Da  in  Feldstudien  aus  praktischen  Gründen  keine  24-
tunden-Urinproben gesammelt  werden  können,  kann  die
I in  Spontanurinproben  einer  repräsentativen  Stichprobe
er jeweiligen  Zielbevölkerung  bestimmt  und  als  Median  in
g/L ausgedrückt  werden  [1].  Variationen  zwischen  Einzel-
ersonen hinsichtlich  der  Flüssigkeitszufuhr  gleichen  sich
ei einer  großen  Anzahl  von  Proben  im  Allgemeinen  aus,  so
ass die  mediane  UI  in  Spontanurinproben  gut  mit  der  in  24-
tunden-Proben  korreliert.  Bei  in  Schulen  durchgeführten
ationalen Erhebungen  zur  Iodversorgung  kann  die  mediane
I einer  repräsentativen  Auswahl  von  Spontanurinproben
on ≈  1200  Kindern  (30  Probengruppen  mit  je  40  Kindern
ro Gruppe)  zur  Bestimmung  des  Iodstatus  einer  Popula-
ion herangezogen  werden  [1]  (Tabelle  4).  Die  mediane  UI
ird jedoch  häuﬁg  falsch  interpretiert.  Die  Iodaufnahme
inzelner und  damit  die  UI-Werte  im  Spontanurin  variie-
en stark  von  Tag  zu  Tag  [32],  und  es  ist  ein  verbreiteter
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Tabelle  4  Epidemiologische  Kriterien  zur  Beurteilung  der  Iodversorgung  in  einer  Population,  basierend  auf  der  medianen
Iodkonzentration  und/oder  dem  Bereich  der  Iodkonzentration  im  Urin  [1,51].
Mediane  Iodkonzentration
im Urin  (g/L)
Iodaufnahme  Iodstatus
Schulkinder
<  20  Ungenügend  Schwerer  Iodmangel
20 -  49  Ungenügend  Moderater  Iodmangel
50 -  99  Ungenügend  Milder  Iodmangel
100 -  199  Ausreichend  Optimal
200 -  299  Mehr  als  ausreichend  Risiko  für  iodinduzierte  Hyperthyreose  bei
empﬁndlichen  Gruppen
> 300 Exzessiva Risiko  für  Gesundheitsschäden  (iodinduzierte
Hyperthyreose,  Autoimmunthyreoiditis)
Schwangere Frauen
< 150  Ungenügend
150  —  249  Ausreichend
250  —  499  Mehr  als  ausreichend
≥ 500  Exzessiv
Stillende  Frauenb
<  100  Ungenügend
≥ 100  Ausreichend
Kinder  <  2  Jahre  alt
< 100  Ungenügend
≥ 100  Ausreichend



























rb Bei stillenden Frauen sind die Werte für die mediane Iodkonzen
abgegebenen Iods.
Fehler,  anzunehmen,  dass  alle  Probanden  mit  einer  UI
von <  100  g/L  ioddeﬁzient  sind.  Um  die  Iodaufnahme
von Einzelpersonen  zu  bestimmen,  sollten  vorzugsweise  24-
Stunden-Proben  verwendet  werden,  obwohl  diese  schwierig
zu erhalten  sind.  Eine  Alternative  ist  es,  die  nach  Alter
und Geschlecht  angepassten  Iod:Kreatinin-Quotienten  von
Erwachsenen zu  verwenden,  doch  auch  hierbei  gibt  es  Ein-
schränkungen [33].  Kreatinin  ist  u.  U.  unzuverlässig  bei  der
Bestimmung der  täglichen  Urinausscheidung  anhand  von
Spontanurinproben, insbesondere  bei  unterernährten  Pro-
banden, deren  Kreatininkonzentration  niedrig  liegt.  Werte
für die  tägliche  Iodaufnahme  von  Populationen  können,
wenn das  mittlere  24-Stunden-Urinvolumen  abgeschätzt  und
eine durchschnittliche  Bioverfügbarkeit  des  Iods  von  92%
angesetzt wird,  unter  Verwendung  der  folgenden  Formel  aus
der  UI  extrapoliert  werden:  Iod  im  Urin  (g/L)  x  0,0235  x
Körpergewicht (kg)  =  tägliche  Iodaufnahme  [34].  Bei  Ver-
wendung dieser  Formel  entspricht  eine  mediane  UI  von
100 g/L  ungefähr  einer  durchschnittlichen  täglichen  Auf-
nahme von  150  g.
Schilddrüsen-(Thyreoidea)-stimulierendes  Hormon
(TSH)
Da  der  Serum-TSH-Spiegel  hauptsächlich  durch  den  Spie-
gel an  zirkulierendem  Schilddrüsenhormon  bestimmt  wird,
der seinerseits  die  Iodaufnahme  widerspiegelt,  kann  TSH
als Indikator  für  die  Iodversorgung  verwendet  werden.
Jedoch bleiben  die  Serum-TSH-Werte  bei  älteren  Kindern
und Erwachsenen,  trotz  einer  leichten  Erhöhung  aufgrund
T
T
dn im Urin niedriger als der Bedarf aufgrund des in die Muttermilch
es  Iodmangels,  oft  im  normalen  Bereich.  TSH  ist  daher  bei
rwachsenen ein  vergleichsweise  wenig  sensitiver  Indikator
ür die  Iodversorgung  [1].  Im  Gegensatz  dazu  ist  TSH  ein
ensitiver Indikator  des  Iodstatus  bei  Neugeborenen  [35].
erglichen mit  der  Schilddrüse  von  Erwachsenen  enthält
ie Schilddrüse  von  Neugeborenen  weniger  Iod,  weist  aber
inen rascheren  Iodumsatz  auf.  Insbesondere  bei  schlech-
er Iodversorgung  ist  eine  erhöhte  TSH-Konzentration  zur
ufrechterhaltung eines  raschen  Iodumsatzes  erforderlich.
aher ist  der  Serum-TSH-Spiegel  bei  Kindern  mit  Iodman-
el in  den  ersten  Lebenswochen  erhöht,  was  als  transiente
eugeborenen-Hypothyreose  bezeichnet  wird.  Ein  häuﬁge-
es Auftreten  der  transienten  Neugeborenen-Hypothyreose
n Gebieten  mit  Iodmangel,  wobei  43%  der  TSH-Werte  bei
eugeborenen über  dem  Schwellenwert  von  5  mU/L  in  3
is 4  Tage  nach  der  Geburt  entnommenem  Vollblut  lagen,
urde als  Anzeichen  für  Iodmangel  in  der  Bevölkerung  ange-
ehen [30,36].  In  vielen  Ländern  wird  die  Bestimmung  der
SH-Werte beim  Routine-Screening  von  Neugeborenen  zum
achweis  einer  konnatalen  Hypothyreose  eingesetzt.  Wenn
ieses Verfahren  schon  eingeführt  ist,  kann  es  auch  als  sen-
itiver Indikator  für  die  Iodversorgung  dienen  [1].  TSH  bei
eugeborenen ist  ein  wichtiger  Messwert,  weil  er  den  Iodsta-
us während  eines  Zeitraums  widerspiegelt,  in  dem  das  sich
ntwickelnde Gehirn  besonders  empﬁndlich  auf  Iodmangel
eagiert.hyreoglobulin
hyreoglobulin  (Tg)  wird  ausschließlich  in  der  Schild-
rüse synthetisiert  und  ist  das  bei  weitem  häuﬁgste

























































Abbildung  2  Durch  Behinderung/Arbeitsunfähigkeit  aufgrund
von Iodmangel  verlorene  Lebensjahre  (DALYs)  (in  Tausend)  bei
Kindern unter  5  Jahren,  nach  Regionen  aufgeschlüsselt.  Ein  DALY
wird berechnet  als  der  derzeitige  Wert  der  zukünftigen  Jahre




































ntrathyreoidale  Protein  [37].  Bei  ausreichender  Iodversor-
ung werden  nur  kleine  Mengen  an  Tg  in  den  Blutkreislauf
reigesetzt, so  dass  die  Serumkonzentration  des  Tg  nor-
alerweise nicht  größer  als  10  g/L  ist.  In  Regionen  mit
ndemischer Struma  steigt  das  Serum-Tg  an  infolge  der
rößeren Schilddrüsen-Zellmasse  und  der  Stimulation  durch
SH. Serum-Tg  korreliert  gut  mit  dem  Schweregrad  des
nhand der  UI  gemessenen  Iodmangels  [38].  Tg  lässt  sich
uch in  durch  Punktieren  eines  Fingers  gewonnenen  und
etrockneten Bluttropfen  bestimmen  [39,40],  was  die  Pro-
enahme und  den  Transport  erleichtert.  In  prospektiven
tudien wurde  gezeigt,  dass  Tg  ein  sensitives  Maß  für  den
odstatus ist  und  die  verbesserte  Schilddrüsenfunktion  nach
inigen Monaten  der  Iodgabe  widerspiegelt  [39,40].  Inzwi-
chen sind  auch  ein  internationaler  Referenzbereich  und  ein
eferenzstandard verfügbar;  das  Referenzintervall  bei  aus-
eichend mit  Iod  versorgten  Kindern  reicht  von  4  bis  40  g/L
40].
Im Gegensatz  dazu  sind  Schilddrüsenhormonspiegel  unge-
ignete Indikatoren  des  Iodstatus.  In  Populationen  mit
odmangel steigt  die  T3-Konzentration  an  oder  bleibt  gleich,
nd die  T4-Konzentration  wird  für  gewöhnlich  niedriger.
iese Veränderungen  spielen  sich  jedoch  oft  innerhalb
es Normalbereichs  ab,  und  die  Überschneidung  mit  aus-
eichend iodversorgten  Populationen  ist  groß  genug,  die
childdrüsenhormonspiegel zu  einem  insensitiven  Maß  für
ie Iodversorgung  zu  machen  [1].
ehandlung und Prophylaxe
odierung  von  Salz
n  nahezu  allen  von  Iodmangel  betroffenen  Regionen  ist
ie effektivste  Maßnahme  zur  Kontrolle  des  Iodmangels  die
odierung von  Salz  [1].  Die  Iodierung  allen  Salzes,  das  für  den
enschlichen Konsum  (Nahrungsmittelindustrie  und  Haus-
alte) und  für  die  Tierfütterung  bestimmt  ist,  wird  mit  dem
egriff universelle  Salziodierung  (USI)  bezeichnet.  Dies  wäre
war der  Idealzustand,  doch  selbst  in  Ländern  mit  erfolg-
eichen Programmen  zur  Salziodierung  wird  eine  USI  selten
rreicht, da  die  Nahrungsmittelindustrie  iodiertes  Salz  oft
ur zögerlich  verwendet  und  in  vielen  Ländern  das  bei  der
iehzucht eingesetzte  Salz  nicht  iodiert  wird.
WHO/UNICEF/ICCIDD  empfehlen,  Iod  bis  zu  einem  Gehalt
on 20  bis  40  mg  Iod/kg  Salz  zuzugeben,  abhängig  vom  jewei-
igen lokalen  Salzkonsum  [1].  Iod  kann  dem  Salz  in  Form  von
aliumiodid (KI)  oder  Kaliumiodat  (KIO3)  zugesetzt  werden.
a KIO3 in  Gegenwart  von  Unreinheiten  im  Salz  oder  Feuch-
igkeit sowie  in  undichten  Verpackungsmaterialien  stabiler
st als  KI  [41,42],  ist  es  die  Form  der  Wahl  für  den  Einsatz
n tropischen  Ländern  oder  in  Ländern,  in  denen  Salz  von
eringem Reinheitsgrad  verwendet  wird.  Iod  wird  üblicher-
eise nach  dem  Trocknen  das  Salzes  zugesetzt.  Es  werden
wei Verfahren  benutzt:  (1)  Die  nasse  Methode,  bei  der
ine KIO3-Lösung  mit  gleichmäßiger  Geschwindigkeit  auf  das
uf einem  Fließband  transportierte  Salz  aufgetropft  oder  -
esprüht wird;  (2)  die  trockene  Methode,  bei  der  KI-  oder
IO3-Pulver  über  das  trockene  Salz  verteilt  wird.  Im  Ideal-
all sollte  das  iodierte  Salz  in  Beuteln  aus  Polyethylen  von
iedriger Dichte  gelagert  werden.  Bei  einer  multinationalen




mon vorzeitigen  Todesfällen  oder  von  Behinderungen  verloren
ehen (Daten  aus  [44]).
ndichter  Verpackung  nach  1  Jahr  Lagerung  in  Beuteln  aus
olyethylen  von  hoher  Dichte  zu  Verlusten  von  bis  zu  90%  des
ods führt,  im  Vergleich  zu  10  bis  15%  bei  Verwendung  von
olyethylenbeuteln niedriger  Dichte  [42].
Die  Salziodierung  ist  immer  noch  die  kostengünstigste
aßnahme, Iod  zu  verabreichen  und  die  kognitiven  Lei-
tungen bei  von  Iodmangel  betroffenen  Populationen  zu
erbessern [43].  Weltweit  belaufen  sich  die  Kosten  für  die
alziodierung schätzungsweise  auf  0,02  bis  0,05  US$  für
edes betroffene  Kind;  die  Kosten  für  jeden  abgewende-
en Todesfall  betragen  1000  US$,  und  die  Kosten  für  jedes
urch Behinderung/Arbeitsunfähigkeit  belastete  Lebensjahr
4 bis  36  US$  (Abb.  2)  [44].  Anders  ausgedrückt  lagen
n den  Entwicklungsländern  die  jährlichen  Verluste,  die
ohl dem  Iodmangel  zuzuschreiben  waren,  bei  schätzungs-
eise 35,7  Milliarden  US$,  verglichen  mit  geschätzten  0,5
illiarden  US$  an  jährlichen  Aufwendungen  für  die  Sal-
iodierung. Dies  ist  ein  Kosten-Nutzen-Verhältnis  von  70:1
45]. Die  Weltbank  [46]  legt  Regierungen  ernsthaft  nahe,  in
ikronährstoff-Programme einschließlich  der  Salziodierung
u investieren,  um  die  Entwicklung  ihrer  Länder  zu  för-
ern, und  schlussfolgert,  dass  ,,wahrscheinlich  keine  andere
ethode die  Möglichkeit  bietet,  die  Lebenssituation  von
enschen in  vergleichbarem  Umfang  mit  so  geringem  Auf-
and und  in  so  kurzer  Zeit  zu  verbessern.‘‘
odsupplementierung
n  einigen  Gebieten  ist  die  Iodierung  von  Salz  möglicherweise
eine praktikable  Maßnahme  zur  Kontrolle  des  Iodman-
els, zumindest  nicht  auf  kurze  Sicht.  Dies  ist  u.  U.  der
all in  abgelegenen  Regionen  mit  eingeschränkter  Kom-
unikation und  zahlreichen,  in  kleinem  Umfang  tätigen
alzproduzenten. In  solchen  Regionen  kann  iodiertes  Öl
ur Supplementierung  eingesetzt  werden  [1].  Iodiertes  Öl
ird durch  Veresterung  der  ungesättigten  Fettsäuren  in
ﬂanzen- oder  Keimölen  hergestellt,  wobei  das  Iod  an  die
oppelbindungen addiert  wird.  Es  kann  oral  oder  durch
ntramuskuläre Injektion  verabreicht  werden  [47].  Die  intra-
uskuläre  Injektion  bietet  eine  verlängerte  Wirkungsdauer,
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Tabelle  5  Empfehlungen  für  die  Iodsupplementierung  während  der  Schwangerschaft  und  bei  Kindern  in  Regionen,  in  denen  in
< 90%  der  Haushalte  iodiertes  Salz  verwendet  wird  und  der  mediane  UI  bei  Schulkindern  <  100  g/L  ist  [51].
Frauen  im  gebärfähigen  Alter  Eine  einzelne  jährliche  orale  Dosis  von  400  mg  Iod  als  iodiertes  Öl
oder
Es  sollte  eine  tägliche  orale  Dosis  Iod  als  Kaliumiodid  gegeben
werden,  so  dass  die  gesamte  Iodaufnahme  der  RNIa von  150  g/Tag
Iod entspricht
Schwangere  oder  stillende  Frauen  Eine  einzelne  jährliche  Dosis  von  400  mg  Iod  als  iodiertes  Öl
oder
Es  sollte  eine  tägliche  orale  Dosis  Iod  als  Kaliumiodid  gegeben
werden,  so  dass  die  gesamte  Iodaufnahme  der  RNI  von  250  g/Tag
Iod  entspricht
Iodsupplemente  sollen  nicht  Frauen  verabreicht  werden,  die  während
ihrer aktuellen  Schwangerschaft  oder  bis  zu  3  Monate  vor  Beginn
ihrer aktuellen  Schwangerschaft  schon  iodiertes  Öl  erhalten  haben
Kinder  im  Alter  von  0  —  6  Monaten  Eine  einzelne  jährliche  Dosis  von  100  mg  Iod  als  iodiertes  Öl
oder
Es  sollte  eine  tägliche  orale  Dosis  Iod  als  Kaliumiodid  gegeben
werden,  so  dass  die  gesamte  Iodaufnahme  der  RNI  von  90  g/Tag  Iod
entspricht
Iodsupplemente  sollten  nur  dann  verabreicht  werden,  wenn  die
Mutter während  der  Schwangerschaft  keine  Supplemente  erhielt
oder wenn  das  Kind  nicht  gestillt  wird
Kinder im  Alter  von  7  —  24  Monaten  Eine  einzelne  jährliche  Dosis  von  200  mg  Iod  als  iodiertes  Öl
oder
Es  sollte  eine  tägliche  orale  Dosis  Iod  als  Kaliumiodid  gegeben

























ea Recommended nutrient intake, Empfohlene Nährstoffaufnahm
die  orale  Verabreichung  ist  jedoch  aufgrund  der  einfachen
Durchführbarkeit weiter  verbreitet.  Die  Dosen  betragen
üblicherweise 200  bis  400  mg  Iod  pro  Jahr  und  werden  v.
a. gezielt  Frauen  im  gebärfähigen  Alter,  Schwangeren  und
Kindern verabreicht  [10,11]  (Tabelle  5).  Verglichen  mit  der
Supplementierung während  eines  späteren  Zeitraums  der
Schwangerschaft oder  nach  der  Geburt  senkte  im  ersten  und
zweiten Semester  verabreichtes  iodiertes  Öl  die  Prävalenz
neurologischer Anomalien  und  führte  zu  besseren  Ergeb-
nissen bei  Entwicklungstests  in  einem  Alter  von  bis  zu  7
Jahren [48].  Die  Nachteile  dieser  Methode  sind  ungleich-
mäßige Iodkonzentrationen  im  Körper  über  die  Zeit  und
die Notwendigkeit  des  direkten  Kontakts  mit  den  zu  behan-
delnden Personen  sowie  die  dadurch  entstehenden  erhöhten
Kosten.
Iod kann  auch  als  KI  oder  KIO3 in  Tropfen-  oder  Tablet-
tenform verabreicht  werden.  Einzelne  orale  Dosen  von
Kaliumiodid monatlich  (30  mg)  oder  alle  zwei  Wochen  (8  mg)
liefern eine  für  Schulkinder  ausreichende  Menge  Iod  [49].
Lugol’sche Lösung,  die  ≈  6  mg  Iod  pro  Tropfen  enthält,
und ähnliche  Zubereitungen  sind  häuﬁg  als  Antiseptikum  in
ländlichen Apotheken  in  Entwicklungsländern  erhältlich  und
bieten eine  einfache  Möglichkeit,  Iod  vor  Ort  zu  verabrei-
chen. Ob  die  Supplementierung  mit  zusätzlichem  Iod  bei
Frühgeborenen Morbidität  und  Mortalität  vorbeugen  kann,
ist nicht  gesichert  [50].  In  Ländern  oder  Regionen,  in  denen
ein Salziodierungsprogramm  ≥  90%  der  Haushalte  erreicht
und ≥  2  Jahre  durchgeführt  wurde  und  wo  die  mediane




drauchen  schwangere  und  stillende  Frauen  keine  Iodsupple-
entierung [51].  In  Ländern  mit  Iodmangel  oder  in  Regionen
it mangelhafter  Verfügbarkeit  von  iodiertem  Salz  sollten
chwangere und  stillende  Frauen  sowie  Kinder  Supplemente
ntsprechend dem  in  Tabelle  5  dargestellten  Schema  ein-
ehmen [51].
berschuss und Toxizität
kute  Vergiftung  durch  die  Einnahme  von  mehreren  Gramm
od verursacht  gastrointestinale  Reizungen,  Bauchschmer-
en, Übelkeit,  Erbrechen  und  Durchfall  sowie  kardiovas-
uläre Symptome,  Koma  und  Cyanose  [52].  Die  Einnahme
roßer Mengen  Iod  kann  in  sehr  seltenen  Fällen  Iodermie
uslösen, eine  Hautreaktion,  bei  der  akneähnliche  Hautver-
nderungen, juckende  Ausschläge  und  Urticaria  auftreten
53]. In  Gebieten  mit  ausreichender  Iodversorgung  sind
esunde Personen  bemerkenswert  tolerant  gegenüber  einer
odaufnahme  in  Dosen  von  bis  zu  1  mg  pro  Tag,  da  die
childdrüse in  der  Lage  ist,  sich  einem  breiten  Bereich
er Iodzufuhr  anzupassen,  um  die  Synthese  und  Freiset-
ung von  Schilddrüsenhormonen  zu  regulieren  [54].  Jedoch
ann Iod  in  Milligrammdosen  bei  Personen  mit  geschädigter
childdrüse Hyperthyreose  auslösen,  da  die  normalerweise
rfolgende Down-Regulation  des  Iodtransports  in  die  Schild-
rüse nicht  stattﬁndet.  Personen  mit  Knotenstruma  zeigen
öglicherweise ebenfalls  negative  Reaktionen  bei  Auf-
ahme von  Iodmengen  bis  zu  1  mg/Tag.  Bei  Kindern  ist
ie chronische  Aufnahme  von  ≥  500  g/Tag  assoziiert  mit
64  
Tabelle  6  Obere  Grenzwerte  für  eine  tolerable  Iodauf-
nahme (g/Tag).




US Institute  of
Medicine [34]
1  —  3  Jahre 200 200
4  —  6  Jahre 250 300
7  —  10  Jahre 300 300
11  —  14  Jahre  450  300
15  —  17  Jahre  500  900
Erwachsene  600  1100



































































































iner  vergrößerten  Schilddrüse,  einem  frühen  Anzeichen
iner Schilddrüsenfehlfunktion  [55].  Expertenkomitees  in
uropa [56]  und  den  USA  [34]  haben  obere  Grenzwerte  für
ine tolerable  Aufnahme  von  Iod  empfohlen  (Tabelle  6),
eisen jedoch  darauf  hin,  dass  Personen  mit  chronischem
odmangel u.  U.  auch  schon  bei  der  Aufnahme  niedrige-
er Dosen  negative  Reaktionen  zeigen  können.  Die  von
HO/UNICEF/ICCIDD empfohlenen  medianen  UI,  welche  bei
er Überwachung  von  Populationen,  die  iodiertes  Salz  kon-
umieren, eine  mehr  als  adäquate  oder  exzessive  Aufnahme
nzeigen, sind  in  Tabelle  4  zusammengefasst.
Eine  erhöhte  Iodaufnahme  bei  Populationen  mit  chro-
ischem Iodmangel  kann  iodinduzierte  Hyperthyreose
uslösen [57].  Dies  wurde  in  der  Eingangsphase  ver-
chiedener USI-Programme  beobachtet,  einschließlich  eines
usbruchs in  Zimbabwe  und  der  Demokratischen  Republik
ongo aufgrund  von  übermäßig  iodiertem  Salz.  Iodinduzierte
yperthyreose betrifft  v.  a.  ältere  Erwachsene  mit  lang-
ährig bestehender  Knotenstruma,  deren  Iodaufnahme  rasch
esteigert wird.  Thyreozyten  in  Knoten  verlieren  oft  ihre
egulierbarkeit durch  TSH;  wenn  die  Iodzufuhr  plötzlich
rhöht wird,  erfolgt  in  diesen  autonomen  Knoten  eine  Über-
roduktion von  Schilddrüsenhormonen  [58].  Die  Symptome
iner iodinduzierten  Hyperthyreose  umfassen  Gewichtsver-
ust, Tachykardie,  Muskelschwäche  und  warme  Haut  ohne
ie für  Morbus  Basedow  typische  Ophthalmopathie.  Sie  ist
ahezu immer  vorübergehend,  und  ihre  Inzidenz  kehrt  nach
 bis  10  Jahren  der  Intervention  zum  Ausgangswert  zurück.
ine iodinduzierte  Hyperthyreose  ist  jedoch  gefährlich,
enn sie  vor  dem  Hintergrund  einer  bestehenden  Herzer-
rankung auftritt,  und  dann  u.  U.  auch  tödlich  [57].  Die
rävention der  iodinduzierten  Hyperthyreose  schließt  eine
orgfältige Überwachung  des  Iodgehalts  im  Salz  ein  sowie  die
chulung des  medizinischen  Personals  vor  Ort,  iodinduzierte
yperthyreose zu  erkennen  und  zu  behandeln.
Um  die  Auswirkungen  der  Iodaufnahme  auf  Schilddrü-
enerkrankungen in  China  zu  untersuchen  [59,60],  wurde
ine 5-jährige,  prospektive  Erhebung  auf  kommunaler  Ebene
n  drei  ländlichen  chinesischen  Gemeinden  durchgeführt,
n denen  entweder  milder  Iodmangel  herrschte  bzw.  die
odaufnahme mehr  als  adäquat  (vorher  milder  Iodmangel,
ann durch  iodiertes  Salz  korrigiert)  oder  aus  Quellen  in  der
mgebung exzessiv  war;  die  medianen  UI  lagen  bei  88,  214





nzidenz  der  Hyperthyreose  1,4%,  0,9%  bzw.  0,8%;  der  mani-
esten Hypothyreose  0,2%,  0,5%  bzw.  0,3%;  der  subklinischen
ypothyreose 0,2%,  2,6%  bzw.  2,9%  und  der  Autoimmunthy-
eoiditis 0,2%,  1,0%  bzw.  1,3%.  Bei  den  meisten  Personen
raten die  beiden  letztgenannten  Störungen  nur  vorüber-
ehend auf.  Bei  euthyreoten  Probanden  mit  Schilddrüsen-
utoantikörperspiegeln  im  Bereich  der  Basislinie  war  die
nzidenz erhöhter  Serum-TSH-Werte  bei  Personen  mit  mehr
ls  ausreichender  oder  exzessiver  Iodaufnahme  größer  als
ei Personen  mit  mildem  Iodmangel.  In  allen  drei  Gemein-
en waren  TPOAb  (OR  =  4,2  (95%  KI  1,7  —  8,8))  oder  Strumen
OR =  3,1  (95%  KI  1,4  —  6,8))  bei  ursprünglich  gesunden  Teil-
ehmern mit  einer  Hyperthyreose  assoziiert.
In  Dänemark  wurde  die  Verteilung  von  Schilddrüsener-
rankungen nach  vorsichtiger  Einführung  von  iodiertem  Salz
okumentiert [61,62].  Neue  Fälle  manifester  Hypothyreose
urden vor  und  während  der  ersten  7  Jahre  nach  Einfüh-
ung eines  nationalen  Programms  zur  Salziodierung  in  zwei
egionen Dänemarks  identiﬁziert,  in  denen  zuvor  moderater
zw. milder  Iodmangel  geherrscht  hatte  (Alborg,  mediane
I =  45  g/L,  und  Kopenhagen,  mediane  UI  =  61  g/L).  Die
esamt-Inzidenzrate für  Hypothyreose  stieg  im  Studienzeit-
aum geringfügig  an:  Ausgangswert  38,3/100.000  pro  Jahr;
ach Salziodierung  47,2/100.000  pro  Jahr  (RR  verglichen  mit
em  Ausgangswert  =  1,23;  95%  KI  =  1,07  —  1,42).  Es  bestand
in geographischer  Unterschied,  da  Hypothyreose  nur  in
em Gebiet  mit  vorherigem  moderatem  Iodmangel  häuﬁ-
er auftrat.  Diese  Zunahme  betraf  Menschen  in  jungem  und
ittlerem Alter.  Außerdem  wurden  in  diesen  beiden  Regio-
en Dänemarks  neue  Fälle  manifester  Hyperthyreose  vor  und
ährend der  ersten  6  Jahre  nach  Beginn  der  Iodfortiﬁkation
dentiﬁziert [62].  Die  Gesamt-Inzidenzrate  für  Hyperthy-
eose stieg  an  [Ausgangswert  102,8/100.000  pro  Jahr;  nach
alziodierung 138,7/100.000  pro  Jahr  (P  für  den  Trend  <
,001)]. Hyperthyreose  trat  in  beiden  Geschlechtern  und  in
llen Altersgruppen  häuﬁger  auf.  Im  Gegensatz  zur  iodindu-
ierten Hyperthyreose,  bei  der  vorwiegend  ältere  Menschen
etroffen sind,  wurden  hier  jedoch  die  meisten  neuen  Fälle
nter jungen  Menschen  beobachtet  —  der  Anstieg  war  bei
rwachsenen im  Alter  zwischen  20  und  39  Jahren  am  deut-
ichsten —  und  hatten  ihren  Ursprung  vermutlich  in  einer
utoimmunerkrankung.  Die  Autoren  prognostizierten,  dass
eiteres Monitoring  eine  Abnahme  der  Anzahl  älterer  Men-
chen mit  nodulärer  Hyperthyreose  zeigen  wird.
Die  Gesamt-Inzidenz  differenzierter  Schilddrüsenkarzi-
ome in  Populationen  scheint  von  der  Iodaufnahme  nicht
eeinﬂusst zu  werden.  Eine  Studie  in  Dänemark  zeigte,
ass geringe  Unterschiede  bei  der  Iodaufnahme  zwischen
egionen die  Inzidenz  für  Schilddrüsenkarzinome  oder  die
erteilung der  Subtypen  nicht  verändert  [63].  Jedoch  haben
ndere Studien  ergeben,  dass  die  Verteilung  der  Subtypen
ehr wohl  mit  der  Iodaufnahme  in  Zusammenhang  steht.
n Gebieten  mit  höherer  Iodaufnahme  scheinen  weniger
er aggressiven  follikulären  und  anaplastischen,  dafür  aber
ehr papilläre  Karzinome  aufzutreten  [64].  Wenn  in  Bevöl-
erungen die  Iodprophylaxe  eingeführt  wird,  kann  es  zu
inem Anstieg  im  Verhältnis  von  papillären  zu  follikulä-
en Karzinomen  kommen,  und  diese  Verschiebung  zugunsten
eniger maligner  Typen  von  Schilddrüsenkarzinomen  ist
benso wie  eine  geringere  Strahlendosis  für  die  Schilddrüse
m Fall  eines  nuklearen  Fallouts  ein  Vorteil  der  Korrektur












[Iodbedarf  und  Risiken  und  Nutzen  einer  Korrektur  des  Iodma
Schlussfolgerungen
Bedenken  hinsichtlich  einer  Zunahme  iodinduzierter  Schild-
drüsenerkrankungen verzögern  oder  beschränken  weiterhin
die Umsetzung  einer  Iodprophylaxe  bei  von  Iodmangel
betroffenen Populationen.  Sind  diese  Bedenken  berechtigt?
Führt man  sich  die  Vorteile  im  Vergleich  zu  den  Risiken
einer Iodprophylaxe  vor  Augen,  dann  ist  klar,  dass  schwerer
Iodmangel während  der  Schwangerschaft  Hypothyreose,
schlechten Outcome,  Kretinismus  und  irreversible  mentale
Retardierung verursachen  kann.  Milder  bis  moderater  Iod-
mangel in  utero  und  während  der  Kindheit  führt  zu  weniger
gravierenden Lernschwächen,  Wachstumsstörungen  und
diffuser Struma.  Bei  Erwachsenen  scheint  milder  bis  mode-
rater Iodmangel  mit  dem  häuﬁgeren  Auftreten  aggressiverer
Schilddrüsenkarzinom-Subtypen  assoziiert  zu  sein  und  das
Risiko für  nicht-toxische  und  toxische  Knotenstruma  zu
erhöhen.
Jedoch ist  eine  Steigerung  der  Iodaufnahme  in  Popula-
tionen mit  Iodmangel  nicht  ohne  Risiko.  Milder  Iodmangel
kann mit  einem  geringeren  Risiko  für  manifeste  und  sub-
klinische Hypothyreose  sowie  für  Autoimmunthyreoiditis
verbunden  sein.  In  China  ist  chronisch  exzessive  Iod-
aufnahme mit  einem  leichten  Anstieg  der  subklinischen
Hypothyreose und  Autoimmunthyreoiditis,  jedoch  nicht  der
manifesten Hypo-  oder  Hyperthyreose,  assoziiert.  Im  Gegen-
satz dazu  hat  die  Korrektur  eines  milden  bis  moderaten
Iodmangels in  Dänemark  zu  einer  leichten  Zunahme  der
Hypo- und  der  Hyperthyreoserate  geführt.  Die  verschie-
denartigen Auswirkungen  einer  veränderten  Iodaufnahme
in diesen  Studien  sind  wahrscheinlich  auf  Unterschiede
hinsichtlich zugrunde  liegender  Autoimmunerkrankungen
der Schilddrüse,  der  genetischen  Suszeptibilität  oder
anderer variabler  Umweltfaktoren  zurückzuführen.  Es  ist
auch möglich,  dass  ernährungsbedingte  Determinanten  der
Schilddrüsenfunktion (z.  B.  Selen,  Vitamin  A,  Eisen)  in  den
untersuchten Populationen  variieren.  Weitere  prospektive
Daten aus  anderen  Ländern  zur  Epidemiologie  von  Schilddrü-
senerkrankungen, die  durch  Veränderung  der  Iodaufnahme
ausgelöst werden,  wären  hilfreich.  Ganz  offensichtlich
müssen in  Programmen  zur  Iodprophylaxe  Iodmangel  wie
Iodexzess gleichermaßen  sorgfältig  überwacht  werden.  Ins-
gesamt überwiegen  jedoch  im  Vergleich  mit  den  relativ
geringen Risiken  eines  Iodexzesses  bei  weitem  die  beträcht-
lichen Risiken  des  Iodmangels  -  Fehlgeburten,  Struma  und
mentale Beeinträchtigungen  [66]  -  die  immer  noch  etwa  ein
Drittel der  Weltbevölkerung  betreffen  [25,67].
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